Mittelfristige Ergebnisse perkutaner Stentangioplastie bei symptomatischer, chronischer Mesenterialischämie by Aßmann, S. (Susanne)
  
 
Aus dem Universitätsklinikum Münster 
Klinik für Vaskuläre und Endovaskuläre Chirurgie 
– Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Giovanni Torsello – 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Mittelfristige Ergebnisse perkutaner Stentangioplastie bei 
symptomatischer, chronischer Mesenterialischämie 
 
 
 
 
 
INAUGURAL-DISSERTATION 
zur 
Erlangung des doctor medicinae dentium 
 
 
 
der Medizinischen Fakultät 
der Westfälischen Wilhelms-Universität Münster 
 
 
 
 
 
 
 
vorgelegt von 
Aßmann, Susanne 
(geb. Szesny) 
aus Soest 
 
2014 
 
II 
 
Gedruckt mit Genehmigung der 
Medizinischen Fakultät der 
Westfälischen Wilhelms-Universität Münster 
III 
 
Dekan: Univ.-Prof. Dr. med. Dr. h.c. Wilhelm Schmitz  
1. Berichterstatter: Univ.-Prof. Dr. med. Giovanni Torsello  
2. Berichterstatter: Prof. Dr. med. K. Hengst 
 
Tag der mündlichen Prüfung: 14.11.2014 
  
IV 
 
Aus dem Universitätsklinikum Münster 
Klinik für Vaskuläre und Endovaskuläre Chirurgie 
- Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Giovanni Torsello – 
Referent: Univ.-Prof. Dr. med. Giovanni Torsello 
Koreferentin: Prof. Dr. med. K. Hengst 
 
Zusammenfassung 
 
Mittelfristige Ergebnisse perkutaner Stentangioplastie bei symptomatischer 
chronischer Mesenterialischämie 
 
Susanne Aßmann 
 
Hintergrund: Die chronische, mesenteriale Ischämie (CMI) ist eine seltene Erkrankung, 
die traditionell durch eine Bypassanlage und/oder eine Thrombendarteriektomie (TEA) 
behandelt wird. In den letzten zehn Jahren hat sich die endovaskuläre Intervention als 
Alternativverfahren etabliert. Doch es mangelt an Langzeitergebnissen, um Risiken, 
Effektivität und Überlebensraten beurteilen zu können. In der vorliegenden Studie wird 
die Behandlung mit perkutaner, transluminaler Stentangioplastie (PTA/S) bei 
chronischer Mesenterialischämie evaluiert. Dabei wurden verschiedene Stentdesigns 
sowohl bei Stenosen, als auch bei Okklusionen der Mesenterialarterien verwendet und 
die gewonnenen Ergebnisse mit den Erkenntnissen anderer Studien verglichen. 
 
Patienten und Methoden: Im Rahmen dieser retrospektiven Studie wurden im Zeitraum 
vom 09.11.2000 bis zum 16.09.2010 die Daten von 36 symptomatischen CMI-Patienten 
(15 Frauen, 21 Männer, Durchschnittsalter 68,5 ± 8,8 Jahre) untersucht. Dabei wurden 
41 Mesenterialgefäße (19 AMS, 19 TC, 1 Truncus coeliacomesentericus und 2 AMI) mit 
PTA/S behandelt. Primärer Endpunkt der Studie war die primäre Offenheitsrate. 
Sekundär wurden technische und klinische Erfolgsrate, Komplikationsrate, Restenosen, 
Reinterventionen, Mortalität, sowie die sekundäre Offenheitsrate erfasst.  
 
Ergebnisse: Die PTA/S von 41 Mesenterialgefäßen konnte mit einer technischen 
Erfolgsrate von 100% durchgeführt werden. Die initiale klinische Erfolgsrate betrug 
81,6%. Die 30-Tages-Mortalität ist mit 5,6% zu verzeichnen (n=2). Nach zwölf, 24 und 
60 Monaten betrug die Überlebensrate 75%, 67,8% bzw. 51,9%. Während eines 
durchschnittlichen Nachuntersuchungszeitraumes von 30,4 ± 28,3 Monaten wurde eine 
primäre Offenheitsrate von 82,6% nach sechs, zwölf und 24 Monaten ermittelt, sowie 
von 61,4% nach fünf Jahren. Bei einer Restenoserate von 27,8% (zehn Patienten) 
wurden 13 Reinterventionen notwendig, die zu 69,2% endovaskulär erfolgen konnten. 
 
Schlussfolgerungen: Die offene Chirurgie ist der PTA/S grundsätzlich überlegen. Jedoch 
entwickelt sich die PTA/S u. a. durch verbesserte primäre Offenheitsraten zu einer 
gefahrlosen, aussichtsvollen Alternative, die aufgrund ihrer geringeren Invasivität vor 
allem als Primäreingriff nicht nur für multimorbide Patienten mit schlechtem 
Allgemeinzustand empfehlenswert ist, sofern sich engmaschige Kontrollen als 
lebenslange Nachsorge anschließen, um Restenosen besser zu beherrschen. 
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1. Einleitung  
 
1.1 Definition  
 
Die chronisch mesenteriale Ischämie (CMI) manifestiert sich klinisch häufig als 
Angina abdominalis. Es besteht dabei in der Regel eine globale Ischämie des 
mesenterialen, vaskulären Systems, meist durch Verschluss von mindestens zwei 
der drei wichtigsten Splanchnikusgefäße: Truncus coeliacus (TC), A. mesenterica 
superior (AMS) oder A. mesenterica inferior (AMI) (48). 
Das Krankheitsbild ist auch unter den Begriffen Angina abdominalis, Angina 
intestinalis, Morbus Ortner, Darmischämie, intestinale Ischämie, Claudicatio 
intermittens intestinalis oder Dysbasia intestinalis bekannt. 
 
1.2 Epidemiologie 
 
Zur Prävalenz gibt es in der Literatur unterschiedliche Angaben: 
Gemäß den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie und 
Gefäßmedizin (12) liegt die Inzidenz bei 5% aller Patienten mit unklaren 
Bauchschmerzen. Bei einer Autopsie wurde bei ca. 80% der über 60jährigen eine 
relevante Stenose der Intestinalarterien festgestellt, bei denen nur selten eine 
klinische Symptomatik bestand. Dabei liegt in über 90% der Fälle ein 
Verschlussprozess der A. mesenterica superior vor (12). 
Hansen et al. (18) untersuchten Amerikaner im Alter von 65 bis über 80 Jahren auf 
stenotische Veränderungen der Mesenterialgefäße und fanden heraus, dass diese 
bei 17,5% der älteren Bevölkerung ab 65 Jahren vorkommen. Dieser Befund war 
unabhängig von Alter, Rasse, Geschlecht oder anderen Prädispositionen wie 
Bluthochdruck. Der Großteil der Studienkohorte wies dabei eine isolierte Stenose 
des Truncus coeliacus auf. 
Auch AbuRahma et al. (1) bestätigen, dass die chronische mesenteriale Ischämie 
hauptsächlich bei über 60jährigen Patienten vorkommt. Außerdem geben sie an, 
dass die Inzidenz bei Frauen dreimal höher ist. 
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Aktuell schätzen Chandra et al. (10), dass ca. 1-18% der Bevölkerung von 
mesenterialen Verschlusskrankheiten betroffen sind, wobei sich in der Mehrheit 
von ihnen keine CMI-Symptome manifestieren. 
 
Die Inzidenz in Europa liegt bei 2–4 pro 100.000 Einwohner mit steigender 
Tendenz, da die Bevölkerung immer älter wird. Das Verhältnis Frauen zu Männer 
beträgt 4:1 (51). 
 
1.3 Ätiologie 
 
Laut Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie und Gefäßmedizin 
(12) leiden 98% der Betroffenen an einer allgemeinen, progredienten 
Arteriosklerose und den damit verbundenen Komplikationen wie Plaqueembolie, 
arterielle Thrombose, Dissektion, Stenosen oder Okklusionen. In den meisten 
Fällen handelt es sich dabei um ostiale Verkalkungsformen, bei denen ein 
aortennaher Skleroseblock zur Einstrombehinderung in das noch gesunde 
Stromgebiet führt. Seltener kommen die Korallenriffsklerose der viszeralen Aorta 
und die Nikotin getriggerte juvenile Arteriosklerose vor. Oft sind zusätzlich 
aneurysmatische Aortenveränderungen zu beobachten, die sich in die Abgänge der 
Intestinalarterien fortsetzen. Ostiumferne oder langstreckige Verschlussprozesse 
sind seltener. Sie deuten auf weitere Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes 
mellitus, chronische Niereninsuffizienz oder Amyloidose hin. Da hierbei die 
Entwicklung der mesenterialen Kollateralzirkulation eingeschränkt oder verhindert 
wird, kann frühzeitig eine klinische Symptomatik ausgelöst werden.  
Anomalien, Dysfunktionen, externe Gefäßkompressionen, z. B. durch einen 
Tumor, und Entzündungen, die durch Autoimmunerkrankungen, wie z. B. 
Takayasu-Arteriitis oder Polyarteriitis nodosa verursacht werden, führen nur in 2% 
zu einer chronischen mesenterialen Ischämie. Der TC ist durch die Entität des 
Ligamentum-arcuatum-Syndroms gegenüber AMS und AMI zusätzlich gefährdet 
(17).  
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1.4 Pathologie und klinische Symptomatik 
 
Die klassische Symptomtrias besteht aus abdominalem Schmerz, Gewichtsverlust 
und paraumbilikalem Gefäßgeräusch. Ebenso hinweisend sind gastrointestinale 
Beschwerden, wie Obstipation und Diarrhoe. Auch postprandiale Schmerzen, die 
ca. 20 Minuten nach der Nahrungsaufnahme auftreten und je nach 
Zusammensetzung der Nahrung für 3-4 Stunden anhalten sind typisch für das 
Krankheitsbild der chronischen mesenterialen Ischämie (12). Eine Steigerung der 
Durchblutung von 10-20% des Ruhevolumens auf 35% des Herzzeitvolumens 
postprandial führt zur relativen „Durchblutungsnot“ des Darms (39 zit. n: 10). Die 
Ischämie beeinträchtigt den Metabolismus der Mukosa, die Funktion der 
Darmwandmuskulatur und viszerale afferente Nerven. Es kann kein 
Adenosintriphosphat (ATP) mehr gebildet werden, wodurch die meisten 
intestinalen Transportmechanismen versagen und die Darmmuskulatur nicht mehr 
erschlaffen kann. Die Dauerkontraktion führt zu krampfartigen Schmerzen. 
Weiterhin werden Eingeweideschmerzen durch die Interleukin-1-ß (IL-1ß) 
vermittelte Aktivierung abdominaler afferenter Splanchnikusnerven verursacht 
(15, 26 zit. n: 10). 
 
Zur Vermeidung von postprandialen Schmerzen und bzw. oder gastrointestinalen 
Beschwerden entwickeln die Betroffenen eine regelrechte „Angst“ vor der 
Nahrungsaufnahme. Dies führt zu unterschiedlich stark ausgeprägter 
Nahrungskarenz, aus welcher wiederum Gewichtsverlust mit eingeschränkter 
körperlicher Leistungsfähigkeit und Immunschwäche resultiert. 
 
Daneben gibt es aber auch asymptomatische Krankheitsverläufe, bei denen die 
Patienten keinerlei Beschwerden verspüren. Als Rudimente der embryonalen 
Entwicklung bestehen präformierte Anastomosen zwischen den Intestinalarterien, 
die sich bei chronischen sklerotischen Prozessen über einen Zeitraum von 
mehreren Wochen zu kräftigen Kollateralbahnen entwickeln können. Diese 
können zwar eine klinische Symptomatik verhindern, die Minderperfusion 
verhindern sie aber nicht, denn hämodynamische und Kapazitätsgrenzen bedingen, 
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dass der normale Blutfluss in die Erfolgsorgane nicht vollständig kompensiert 
wird. Dadurch entstehen trotz klinischer Asymptomatik chronisch-entzündliche 
Veränderungen der Oberbauchorgane und des Magen-Darm-Trakts (12). 
 
1.5 Risikofaktoren und häufige Komorbiditäten 
 
Die CMI wird in 95% der Fälle durch Arteriosklerose verursacht. Die 
Hyperlipidämie stellt einen signifikanten Risikofaktor für Arteriosklerose dar. 
Liegt eine Hyperlipidämie vor, exprimieren Endothelzellen 
Leukozytenadhäsionsmoleküle und setzen chemotaktische Faktoren frei, wodurch 
es zur Anlagerung von Monozyten kommt, welche im subendothelialen Raum als 
Makrophagen überschüssiges LDL (Low-density-lipoprotein) phagozytieren. 
Durch das oxidierte LDL werden Makrophagen, Endothelzellen und 
Thrombozyten zur Freisetzung von Zytokinen stimuliert, die einerseits weitere 
Monozyten/Makrophagen anziehen und andererseits glatte Muskelzellen zur 
Migration aus der Media in die Intima anregen, wo diese Kollagen produzieren. 
Dies entspricht arterosklerotischen Frühläsionen, auch „fatty streaks“ genannt. Bei 
Progredienz kommt es zur Retraktion des Endothels. Am freigelegten Endothel 
lagern sich Plasmabestandteile (LDL, Kalzium etc.) und Thrombozyten 
zusammen, die wiederum Zytokine freisetzen und für weitere Proliferation und 
Kollagenbildung sorgen. Diese fibrösen Plaques degenerieren zum Atherom, 
einem Produkt aus Bindegewebe, abgestorbenen Zellen, aggregierten 
Thrombozyten, Lipiden und Kalzium. Durch Vorwölbung der Plaques in das 
Gefäßlumen wird dieses mit Bildung von Stenosen, bis hin zu Okklusionen 
reduziert (49). 
 
Ein weiterer Einflussfaktor bei der Entstehung der CMI als Ursache einer 
Arteriosklerose ist die Hypertonie. Arterielle Hypertonie ist laut World Health 
Organization (WHO) eine dauerhafte Erhöhung des arteriellen Blutdrucks auf 
140mmHg systolisch und bzw. oder 90mmHg diastolisch und höher. Nach der 
Response-to-injury-Hypothese führt eine Endothelschädigung durch mechanische 
(z.B. Scherstress), metabolische, thermische, toxische oder infektiöse Reize zur 
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Entstehung einer Arteriosklerose, wenn die Endothelzellen das für die 
Vasodilatation der glatten Gefäßmuskulatur notwendige Stickstoffmonoxid (NO) 
nicht mehr herstellen oder freisetzen können (49).  
Neben diesem typischen Risikofaktor, der das vaskuläre System im Allgemeinen 
betrifft, können auch externe Kompressionen, funktionelle Ursachen (z.B. 
Spasmen), entzündliche oder regionale Prozesse, genetische Prädispositionen z. B. 
bei vorliegender hereditärer Koagulopathie und auch Autoimmunerkrankungen 
(Panarteriitis nodosa) zur Entwicklung einer CMI führen. Lebensgewohnheiten, 
wie Rauchen und Bewegungsmangel begünstigen wiederum die Grunderkrankung 
Arteriosklerose.  
Nikotinabusus nimmt durch verschiedene Mechanismen Einfluss auf die 
Entstehung einer Arteriosklerose bzw. CMI: er bewirkt eine Vasokonstriktion und 
somit eine Erhöhung des Blutdrucks. Durch im Tabakrauch enthaltene Substanzen, 
wie Kohlenmonoxid, Benzpyrene und Glykoproteine kommt es zu 
Endothelschädigungen, wodurch eine Vasodilatation eingeschränkt wird. Die 
Zusammensetzung der Blutfette verändert sich nachteilig, indem es zur LDL-
Erhöhung und HDL-Erniedrigung (High-density lipoprotein) kommt 
(Auswirkungen s.o.). Letztlich wird das Blut durch Erhöhung des 
Fibrinogenspiegels zähflüssiger, denn Thrombozyten aggregieren, wodurch sich 
Blutgerinnsel bilden können und das Thromboserisiko steigt (27).  
Die nicht-arteriosklerotisch bedingten Risikofaktoren spielen aber mit Ausnahme 
des Ligamentum-arcuatum-Syndroms (Synonym: Dunbar-Syndrom) eine 
untergeordnete Rolle.  
Ein in der Vergangenheit erfolgter Oberbaucheingriff kann Auswirkungen auf 
Symptomatik und Genesung bedeuten, da dieser zur Zerstörung von 
Kollateralverbindungen durch Traktion und Narbenbildung führen kann. 
Eine vollständige Auflistung der Risikofaktoren zeigt Tabelle 1: 
Allgemeine Risikofaktoren Chronisch mesenterialer Ischämie 
 Arteriosklerose 
 Atherome 
 Nikotinabusus 
 Diabetes mellitus 
 Hypercholesterinämie 
 Vaskulitis 
 hereditäre Koagulopathie 
 Pankreatitis 
 Portale Hypertension 
 Paraneoplasien 
 Fibrovaskuläre Dysplasie 
 Strahlenfibrose 
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 Panarteriitis nodosa 
 Chronische Dissektionen 
 arterielle Hypertonie 
 Trauma, operative Eingriffe an 
Aorta/Darm  
 entzündliche 
Darmerkrankungen 
 Zirrhosen 
 iliakale Gefäßverschlüsse 
 abdominelles Aortenaneurysma 
 Ligamentum-arcuatum-Syndrom 
 Mesenterialvenenthrombose 
 Spasmen 
 Gefäßmißbildungen 
 chronologisches Alter 
 Weibliches Geschlecht 
Tabelle 1: Risikofaktoren der chronisch mesenterialen Ischämie
1
 
 
Bei >80% der Fälle sind eine peripher arterielle Verschlusskrankheit und/oder 
koronare Herzkrankheit bekannt, da Arteriosklerose die damit assoziierte 
Erkrankung ist (23). 
 
1.6 Diagnostik 
 
Oft sind Stenosen oder Okklusionen der Mesenterialarterien Zufallsbefunde, denn 
erst hochgradige Gefäßstenosen (>70%) führen zur wirksamen Minderperfusion 
der Erfolgsorgane (29 zit. n: 12). Darüber hinaus verhindert das komplexe 
Netzwerk der viszeralen Kollateralzirkulation (präformierte Kollateralbrücken, 
Anastomose von Williams und Klop, Riolan-Anastomose, Bühler-Anastomose 
etc.) eine frühzeitige, hämodynamische Dekompensation, so dass in der Regel 
mindestens zwei intestinale Hauptarterien betroffen sein müssen, um Beschwerden 
auszulösen (12). 
Das zeigt die Schwierigkeit der Diagnostik, sofern keine Symptome bestehen, 
denn so kann sich die arteriosklerotische Verengung unbemerkt ausbreiten, 
verschlimmern und als akuter Mesenterialinfarkt enden. 
 
Leiden Betroffene an klinischen Symptomen, so sind diese aufgrund ihres 
unspezifischen Charakters oft schwierig einzuordnen. Erhebt sich jedoch der 
Verdacht einer Beeinträchtigung der Mesenterialgefäße, so kann der Arzt den 
Gefäßzustand mittels bildgebender Verfahren wie Duplexsonographie, digitaler 
Subtraktionsangiographie (DSA), CT-Angiographie (CTA) oder 
                                                 
1
 Wallner 2008 (51), Sreenarasimhaiah 2005 (47), Frieling 2009 (14), Stimpel 2001 (49) 
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Magnetresonanzangiographie (MRA) überprüfen. Es gibt bisher keine spezifischen 
Laborparameter oder enteralen Funktionstests (12), die eine zuverlässige 
Diagnostik der CMI ermöglichen (10). 
 
Bei der Duplexsonographie wird die Flussgeschwindigkeit beurteilt: 
Flussgeschwindigkeiten von mehr als 200 cm/s in den poststenotischen 
Intestinalarterien sind charakteristisch für hämodynamisch relevante 
Verschlussprozesse. Die Sensitivität des Verfahrens beträgt 81%, die Spezifität 
96%. Die verdeckte Lage der Viszeralarterien kann bei adipösen Personen, nicht 
nüchternen Patienten oder Darmgasen zu einer eingeschränkten Beurteilbarkeit 
führen (10, 12). Die AMI wird aufgrund ihrer anatomischen Lage generell selten 
abgebildet (35 zit. n: 47). Werden bei der Duplexsonographie erhöhte 
Flussgeschwindigkeiten festgestellt, muss sich eine Angiographie zur Bestätigung 
einer Stenose anschließen, bevor eine Rekonstruktion erfolgen kann (4, 10, 12, 
34).  
Zwei weitere bildgebende Verfahren sind CTA und MRA, die nach Applikation 
von Kontrastmittel die Beurteilung der Gefäße ermöglichen. Sie weisen eine 
Spezifität und Sensitivität von 94% bis 100% auf (21 zit. n: 47, 33 zit. n: 47). Für 
eine CTA ist allerdings eine größere Kontrastmittelmenge erforderlich als für DSA 
und somit ist es für Patienten mit Niereninsuffizienz oder Kontrastmittelallergie 
kontraindiziert. Eine simultane endovaskuläre Behandlung ist bei diesem 
Verfahren nicht möglich (10). 
Der Einsatz von Gadolinium als Kontrastmittel bei der MRA macht die 
Angiographie für Patienten mit Niereninsuffizienz zugänglich und zeigt im 
Vergleich mit anderen jodhaltigen Kontrastmitteln deutlich weniger 
Nebenwirkungen. Seitdem vor einigen Jahren jedoch bei Patienten mit 
fortgeschrittener Niereninsuffizienz nach Verabreichung gadoliniumhaltiger 
Kontrastmittel ein Zusammenhang mit dem Auftreten der nephrogenen 
systemischen Fibrose entdeckt wurde, ging dessen Einsatz etwas zurück (10). 
 
Die Bildgebung der Wahl ist nach wie vor die digitale Subtraktionsangiographie 
(DSA) der Intestinalarterien. Sowohl frontale und laterale Übersichtsaufnahmen 
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der abdominalen Aorta und ihrer Äste, als auch selektive Darstellungen der 
einzelnen intestinalen Hauptarterien gestatten eine subtile Darstellung der 
Anatomie. Des Weiteren werden vaskuläre Varianten und sämtliche 
Kollateralbahnen mit einer Treffsicherheit von 86-92% aufgedeckt (12). Falls 
erforderlich kann in der gleichen Sitzung eine endovaskuläre Behandlung erfolgen. 
Nachteilig sind die Kontrastmittelbelastung, die zu einer Verschlechterung der 
Nierenfunktion führen kann und mögliche Komplikationen wie 
Arterienverletzung, Dissektion oder Blutung (10). 
 
Zwar werden im Zusammenhang mit CMI auch ischämische Magengeschwüre, 
sowie Magen-Darmentzündungen beobachtet, jedoch hat sich die Endoskopie als 
diagnostisches Verfahren der ersten Wahl nicht durchgesetzt (50 zit. n: 10). 
 
Differentialdiagnostisch müssen andere Krankheitsbilder wie die Kompression der 
Mesenterialarterien durch einen Tumor oder die Infektion mit dem Bakterium 
Helikobacter pylori ausgeschlossen werden. Ebenfalls auszuschließen sind 
Malignome (Pankreas, Magen, Kolon), Cholelithiasis, chronische Prankreatitis, 
Ulcus ventriculi et duodeni, funktionelle Beschwerden und gynäkologische 
Ursachen von Bauchbeschwerden (23). 
 
1.7 Therapiemöglichkeiten 
 
Asymptomatische Patienten sollten konservativ behandelt werden (10).  
Bei CMI-Patienten, die klinische Symptome zeigen ist die konservative Therapie 
mit parenteraler Ernährung dagegen nur vorübergehend und in Ausnahmefällen 
indiziert (22). Durch den progredienten Charakter der CMI und das intestinale 
Infarktrisiko besteht in der Regel eine Indikation zum invasiven Vorgehen (12).  
Die Ziele der Revaskularisation sind Symptomerleichterung, Verbesserung des 
Ernährungszustandes und Prävention des intestinalen Infarktes (32). Dazu stehen 
heutzutage verschiedene Verfahren zur Auswahl. 
Goldstandard bei CMI ist immer noch die chirurgische Revaskularisation, die eine 
Bypass-Operation oder Thrombendarteriektomie (TEA) umfasst.  
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Bei der TEA, die erstmals 1958 von Shaw und Maynard durchgeführt und 
beschrieben wurde (44 zit. n: 5), wird durch mediane longitudinale Laparotomie 
und supra- bzw. infrakolischer Präparation eine Übersicht über das viszerale 
Aortensegment geschaffen und die jeweilige Arterie freigelegt und eröffnet. Dann 
wird der stenotische oder okkludierte Gefäßabschnitt mittels Dissektionsspatel 
ausgeschält, wobei ein Teil der inneren Gefäßwand entfernt wird. Häufig wird 
zusätzlich eine Patchplastik („Gefäßflicken“) aus autologem Venenmaterial oder 
Kunststoff eingebracht (12, 52).  
Hauptsächlich erfolgen Rekonstruktionen durch vaskuläre Bypässe (5, 42). In 
Abhängigkeit von der Gefäßsituation und Lokalisation der Stenose oder Okklusion 
werden die prä- und poststenotischen Gefäßabschnitte neuanastomosiert. Bypässe 
können anterograd oder retrograd angelegt werden und sich in Lokalisation und 
verwendetem Material unterscheiden: autologes Bypassmaterial (z.B. Vena 
saphena magna / V. femoralis superficialis) oder Kunststoff (z. B. Dacron, 
Polytetrafluorethylen) (52). Ebenso variiert das Ausmaß des Eingriffs, indem ein, 
zwei oder alle drei Mesenterialgefäße gleichzeitig revaskularisiert werden können. 
Seitdem 1980 die erste erfolgreiche perkutane, transluminale Angioplastie (PTA)  
durchgeführt wurde (16 zit. n: 1), steht eine weitere Behandlungsalternative zur 
Verfügung, die sich zunehmend etabliert: die endovaskuläre Technik. Sie besteht 
entweder nur aus der Dilatation des verengten Gefäßes (PTA) oder beinhaltet 
zusätzlich die Implantation eines Stents (PTA/S), um das Operationsergebnis zu 
stabilisieren. Um Gefäßdissektionen und die Restenoserate durch elastische 
Retraktion der Gefäßwand zu reduzieren, wird das Ergebnis der endovaskulären 
Dilatation heutzutage meistens durch eine Stentimplantation (PTA/S) stabilisiert, 
die ein Recoiling verhindert (7).  
 
Komplikationen  
 
Der Krankheitsverlauf ist durch starken Gewichtsabbau mit Verlust der 
körperlichen Leistungskraft gekennzeichnet, ähnlich wie bei konsumierenden 
malignen Erkrankungen. Nach monate- bis jahrelangem Siechtum treten 
therapieresistente chronische Organentzündungen und gastroduodenale Ulzera und 
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Nekrosen auf (30). Gemäß Luther führt die CMI unbehandelt mit 90%-iger 
Wahrscheinlichkeit zum Tod. 
Sofern sich ein CMI-Patient einer Behandlung unterzieht, kann die Sterblichkeit 
auf 4% gesenkt werden (31). 
Bei einem Eingriff sind folgende Komplikationen möglich:  
Während TEA oder Bypass-Operation können nach Ryer et al. (40) bei 5% der 
Patienten kardiale Komplikationen, wie Herzinfarkt, Herzrhythmusstörungen oder 
Herzinsuffizienz auftreten. Komplikationen bezüglich der Lunge (Pneumonie, 
Pneumothorax, Atemlähmung, Lungenembolie, Chylothorax) zeigten sich bei 10% 
der Patienten, der Niere (akutes Nierenversagen, Dialyse, Harnwegsinfektion) bei 
5%, gastrointestinale Komplikationen (Darmverschluss, gastrointestinale 
Blutungen, Pankreatitis, Colitis, partieller Dünndarmverschluss) bei 8% und 
gefäßchirurgische Komplikationen (Mesenterial- oder Transplantat-Thrombose, 
Blutungen, transitorische ischämische Attacke, Milzverletzung mit konsekutiver 
Splenektomie, abdominelles Kompartmentsyndrom, Infektion) bei 11%. 
 
Zu den Komplikationen eines endovaskulären Eingriffs zählen Hämatom, 
Pseudoaneurysma oder arteriovenösen Fisteln an der Punktionsstelle in 10% der 
Fälle. Am Behandlungsort sind Arteriendissektion, -thrombose, -ruptur, -
perforation, Okklusion, Blutung oder Darmischämie (6%) möglich. 
Daneben besteht das Risiko systemischer Komplikationen wie Schlaganfall, 
kardiale Komplikationen (12%), arterielle Thrombose (5%) und Plaqueembolie. 
Die Applikation von Kontrastmittel kann eine Verschlechterung der 
Nierenfunktion bedingen. 
Technische Komplikationen können sich durch primär fehlplazierte Stents, 
postinterventionelle Dislokationen oder ein Kinking des eingebrachten Stents mit 
Frakturgefahr darstellen. Diese können zwar durch eine sekundäre Intervention 
korrigiert werden, stellen aber eine zusätzliche Belastung mit oben genannten 
Risiken für den Patienten dar (3, 12, 19, 24, 37). 
Die Letalität beträgt 11% bei offenen Verfahren und 6% nach endovaskulärer 
Behandlung (37). 
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Prognose 
 
Die medikamentöse Nachbehandlung umfasst neben der lebenslangen täglichen 
Einnahme von Acetylsalicylsäure (ASS) zusätzlich die Gabe von Clopidogrel 
(75mg/d) über einen Zeitraum von acht bis zwölf Wochen postoperativ. 
Regelmäßige Kontrollen mittels Duplexsonographie oder CT sind obligat. Bei 
Beschwerdefreiheit werden diese in der Regel jährlich durchgeführt (12). Die 
Patienten werden darüber aufgeklärt, dass auch nach vorerst erfolgreicher 
Behandlung Symptome und Restenosen jederzeit auftreten können und eine 
Reintervention erfordern.  
 
Durch die operative Behandlung wird in 89% (Spanne 33-100%) der Fälle nach 
endovaskulärer Behandlung und in 94% (Spanne 77-100%) nach TEA/Bypass eine 
Symptomverbesserung erzielt. Restenosen oder Okklusionen treten bei 23% 
(Spanne 0-57%) bzw. 13% (Spanne 0-24%) auf und einer Reintervention müssen 
sich 18% (Spanne 5-35%) bzw. 9% (Spanne 0-17%) unterziehen (37). 
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1.8 Ziel der Arbeit 
 
Das Ziel der vorliegenden Studie ist die Evaluation mittelfristiger Ergebnisse nach 
perkutaner Stentangioplastie bei symptomatischer chronischer 
Mesenterialischämie. 
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2. Patienten und Methoden 
 
2.1 Studiendesign  
 
Die vorliegende Arbeit ist eine retrospektive Analyse der Daten von 36 
symptomatischen CMI-Patienten, die sich in der Zeit vom 09.11.2000 bis zum 
16.09.2010 in der Gefäßchirurgischen Abteilung des St. Franziskus-Hospitals in 
Münster einer endovaskulären Therapie an einem oder mehreren 
Mesenterialgefäßen unterzogen haben. Es wurden Name, Vorname, Geschlecht, 
Geburtsdatum, Alter zum Zeitpunkt der Intervention, Risikofaktoren und 
Komorbiditäten, die im Folgenden näher definiert werden, dokumentiert, sowie 
Symptomatik, Schweregrad der Stenose und Dauer des Stationsaufenthaltes 
erfasst.  
Als mögliche Risikofaktoren und Komorbiditäten wurden Nikotinabusus, Diabetes 
mellitus, Adipositas, Ligamentum-arcuatum-Syndrom, COPD, Lungenembolie, 
Hyperlipidämie, Hypertonie, Herzerkrankungen, Hyperurikämie, 
Niereninsuffizienz, Schlaganfall, Oberbaucheingriffe, entzündliche 
Darmerkrankungen und Pankreatitis erfasst. Unter Herzerkrankungen wurden die 
koronare Herzkrankheit, in der Vergangenheit erlittener Herzinfarkt und 
Herzinsuffizienz/-arrhytmien zusammengefasst.  
Das Vorliegen einer Niereninsuffizienz als Risikofaktor wurde als Anstieg des 
Serum-Kreatinin-Wertes auf >1,5 mg/dl definiert. Eine Dialysepflicht wurde 
gesondert vermerkt. 
Nach dem Erfassen der Beschwerden in der Anamnese bestand die Diagnostik aus 
klinischer Untersuchung und bildgebenden Verfahren. Unter den klinischen 
Beschwerden, die auf eine CMI hindeuten können und die im Rahmen dieser 
Untersuchung gezielt abgefragt wurden, fallen postprandiale Schmerzen, 
abdomineller Druckschmerz, Gewichtsverlust und gastrointestinale Beschwerden 
wie Übelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Obstipation, Diarrhoe und 
Kombinationen aus diesen.  
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Zur Sicherung der Diagnose wurden folgende bildgebende Verfahren eingesetzt: 
Röntgenübersicht des Abdomens, Sonografie, und bei positivem Befund eine 
Computertomografische Angiographie (CTA).  
 
Patienten, die mindestens ein Symptom der CMI zeigten und gleichzeitig einen 
positiven Befund (Stenose oder Okklusion) bei der bildgebenden Diagnostik 
aufwiesen, wurden eingeschlossen. 
Zu den Exklusionskriterien zählten:  
Patienten, die  
- keine klinischen Symptome zeigten 
- unter akuter Mesenterialischämie litten 
- deren Beschwerden ausschließlich auf einem Aneurysma beruhten  
- die durch eine alleinige PTA behandelt wurden  
- bereits eine PTA/S oder offen chirurgische Rekonstruktion am Zielgefäß 
erhalten hatten (eine im Vorfeld am Zielgefäß erfolgte PTA war kein 
Ausschlusskriterium). 
Der perioperative Zeitraum bezieht sich auf die Zeit während des chirurgischen 
Eingriffs. 
Der postoperative Zeitraum beinhaltet die Zeit vom ersten bis zum 30. 
postoperativen Tag. 
Die Follow-up-Periode (FU) beginnt mit dem 31. Tag nach dem Eingriff und 
endet mit der letzten Untersuchung bzw. der letzten Aufzeichnung über den 
Patienten.  
Definition der Zeitpunkte im FU: Die Zeitpunkte der Nachuntersuchungen waren 
determiniert: nach sechs Monaten, nach zwölf Monaten und danach jährlich. 
Patienten, bei denen erneut Symptome auftraten, stellten sich entsprechend früher 
und häufiger vor.  
Die Follow-up Untersuchungen umfassten Befragungen nach dem aktuellen 
Befinden und nach rekurrenter Symptomatik. Es erfolgten körperliche und eine 
apparative Untersuchung mittels Duplexsonografie. Hatten Patienten rekurrente 
Symptome entwickelt und/oder zeigten bei der Duplexsonografie eine permanent 
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erhöhte Flussgeschwindigkeit (Peak velocity ratio >2.5), wurde eine Angiographie 
oder eine CTA zur Diagnosestellung der Restenose durchgeführt.  
 
2.2 Stentmaterial 
 
Es standen sowohl ballonexpandierbare, als auch selbstexpandible Stents in 
unterschiedlicher Länge und Durchmesser zur Verfügung (s. Tabelle 4: Verteilung 
der verwendeten Stents, Seite 37).  
 
Ballonexpandierbare Stents sind aufgrund ihrer hohen Aufstellkräfte effektiv in 
stark kalzifizierten Gefäßen einsetzbar, was meist im Bereich des Ostiums der 
Mesenterialarterien der Fall ist. Außerdem können sie exakt platziert werden. Als 
nachteilig erweisen sich die geringere Flexibilität und ihre auf den Ballon 
beschränkte Länge, wodurch für langstreckige Läsionen eventuell ein zweiter 
Stent eingebracht werden müsste. Im Rahmen dieser Studie wurden folgende 
ballonexpandierbare Stents (n=37) verwendet: Cordis Palmaz Genesis
®
, Atrium 
Medical Advanta
TM
 Stent, Medtronic Bridge® Stent, Cook Medical Formula® 
Stent, Abott Herculink® und Abbott Omnilink Elite®. 
Selbstexpandible Nitinol-Stents besitzen eine hohe Flexibilität und sind für weiter 
distal gelegene Gefäßabschnitte, welche stärkere Krümmungen aufweisen können, 
besser geeignet. Sie passen sie sich optimal an die Gefäßwand an und müssen am 
Übergang zu gesundem Gewebe nicht immer mittels Ballon anmodelliert werden, 
was die Gefahr von Dissektionen minimiert. Ein weiterer Vorteil sind die 
erhältlichen Stentlängen zur Behandlung von langstreckigen Stenoseabschnitten 
und somit die Vermeidung von multiplen Stents. Für diese Indikationen (n=4) 
fanden Cordis S.M.A.R.T. Control® Stents und Carotid-Wallstent® Verwendung. 
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2.3 Patientenkollektiv 
 
2.3.1 Demografische Daten 
 
Unter den 36 Patienten befanden sich 15 Frauen und 21 Männer, die zum 
Zeitpunkt der Operation ein durchschnittliches Alter von 68,5 Jahren ± 8,8 Jahre 
(Altersspanne 47-82 Jahre) aufwiesen. Die Frauen hatten ein Durchschnittsalter 
von 69,6 Jahren, Männer von 66,5 Jahren.  
 
Elf Patienten dieser Studie hatten eine bekannte Gefäßsklerose, die bereits zu 
Stenteinlagen in anderen Gefäßgebieten geführt hatte. Aufgrund von Stenosen der 
Arteria carotis interna, den Koronargefäßen, der Aorta, den Nierenarterien, der 
Oberschenkel- und Beckengefäße wurde ihnen zuvor mindestens ein Stent 
implantiert. Einer dieser elf Patienten hatte aufgrund eines Aneurysmas in einem 
anderen Klinikum einen Stentgraft in der AMS erhalten. Im Rahmen dieser Studie 
wurde bei ihm eine Stenose im Truncus coeliacus behandelt. 
 
Bei vier der im Zuge dieser Studie mit PTA/S versorgten Gefäße war in der 
Vergangenheit bereits eine PTA durchgeführt worden.  
 
2.3.2 Risikofaktoren 
 
Unabhängig vom Geschlecht wiesen die meisten Patienten eine Kombination aus 
mehreren Risikofaktoren bzw. Komorbiditäten auf (Spanne 1-7, s. Tabelle 2). Der 
Großteil der Zielgruppe (27,8%; n=10) zeigte vier, bei zwei Patienten wurden 
sieben Risikofaktoren in der Anamnese dokumentiert. Eine Patientin wies nur 
einen Risikofaktor auf. 
Demografische Daten Anzahl (n) % 
Männer 21 58,3 
Frauen 15 41,7 
Raucher 14 38,9 
ehemalige Raucher 5 13,9 
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Demografische Daten Anzahl (n) % 
Diabetes mellitus 10 27,8 
Adipositas 5 13,9 
Ligamentum-arcuatum-Syndrom 1 2,8 
COPD 5 13,9 
Lungenembolie 1 2,8 
Hyperlipidämie 15 41,7 
Hypertonie 25 69,4 
Herzerkrankungen 19 52,8 
Hyperurikämie 6 16,7 
Niereninsuffizienz 9 25 
Schlaganfall 7 19,4 
Oberbaucheingriffe 13 36,1 
entzündliche Darmerkrankungen 9 25 
Pankreatitis 3 8,3 
abdominelle Schmerzen mit Druckgefühl 17 47,2 
postprandiale Schmerzen 16 44,4 
Gewichtsverlust  15 41,7 
Obstipation und oder Diarrhoe 9 25 
paraumbilikale Gefäßgeräusche 1 2,8 
gastrointestinale Beschwerden 13 36,1 
Tabelle 2: Demographie 
 
2.3.3 Symptomatik  
 
Als gastrointestinale Beschwerden wurden Erbrechen, Übelkeit, Appetitlosigkeit 
oder Kombinationen aus diesen zusammengefasst. Eine Auflistung der Symptome 
mit deren Prävalenz innerhalb des Kollektivs zeigt Tabelle 2. 
 
2.3.4 Lokalisation und Schweregrad der Läsion 
 
Die bildgebende Untersuchung bestand aus Röntgenaufnahmen des Abdomens, 
Sonografie, CTA und/oder einer DSA. Die Gefäßläsionen sind mit Lokalisation 
und Schweregrad zusammenfassend in Tabelle 3 dargestellt. 
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Gefäß Anzahl Stenose (n) Anzahl Okklusion (n) 
TC 18 1 
AMS 12 7 
AMI 2 0 
TCM 1 0 
Tabelle 3: Verteilung der Stenosen und Okklusionen im Studienkollektiv 
 
Bei 16 Patienten (44,4%) zeigte sich eine isolierte stenotische Veränderung der 
AMS oder des TC (n=14). Ein Patient wies eine Stenose im Truncus 
coeliacomesentericus (TCM) auf, einer anatomischen Variante, die sich als 
gemeinsames Common Ostium von AMS und TC zeigt. 
In fünf Fällen wurden Stenosen oder Okklusionen an zwei Arterien diagnostiziert. 
In den meisten Fällen handelte es sich um AMS und TC.  
 
Ausgeprägte Kollateraldurchblutung, z. B. in Form von Riolanschen Anastomosen 
wurden in vier Fällen, bei zwei Frauen und zwei Männern beobachtet. 
 
2.4 Technik der Intervention 
 
Die Interventionen fanden in einer Angiographie-Suite oder einem Hybrid-
Operationssaal statt, der mit bildgebenden Systemen ausgestattet ist. Sie wurden 
unter örtlicher Betäubung im Zugangsbereich Leiste oder Ellenbeuge und 
Analgosedierung durchgeführt. Der Zugang erfolgte über die A. cubitalis/ 
brachialis oder A. femoralis communis. Die Wahl der Zugänge war abhängig von 
der Anatomie der Viszeralarterienabgänge. Periinterventionell wurden in 
Abhängigkeit des Körpergewichtes 2.500-10.000 IE Heparin intraarteriell 
appliziert. Die angiographische Bildgebung erfolgte in zwei oder mehr Ebenen: 
posterior-anterior und lateral. Mit Kathetern wurde das Ostium des jeweiligen 
Gefäßes sondiert. Nach angiographischer Bestätigung einer relevanten 
Mesenterialstenose, wurde eine 6F Schleuse bis proximal des betroffenen 
mesenterialen Gefäßes vorgeschoben. Die Läsion wurde mit einem hydrophilen 
Führungsdraht passiert. Es folgte die Angioplastie mit einem non-complianten 
Ballon. Meist war das Ostium der Mesenterialarterie betroffen (95%). Stents 
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entsprechender Größe wurden unter angiographischer Kontrolle vorgeschoben und 
entfaltet. Erschien das Ostium stenotisch, wurde der Stent standardmäßig so 
positioniert, dass er geringfügig ins Aortenlumen hineinragte. War das Ostium 
nicht betroffen, wurden selbstexpandible Stents eingesetzt. Distale 
Embolieprotektionssysteme oder Atherektomiekatheter wurden nicht benutzt. Zum 
Abschluss wurde angiographisch kontrolliert, ob und zu welchem Grad 
Residualstenosen bestehen oder periphere Embolisationen stattgefunden haben. 
Als technisch erfolgreich wurden die Interventionen bewertet, in denen die 
Durchgängigkeit des Gefäßes unter Ausschluss einer Residualstenose >30% als 
auch eine regelrechte Stentlage erreicht wurde. 
Bei Residualstenosen ab 30% oder nicht exakt platzierten Stents wurde ein zweiter 
Stent eingebracht.  
 
Die Abbildungen 1-5 zeigen angiographische Darstellungen der stenotisch 
veränderten AMS eines 48-jährigen Patienten vom Ausgangsbefund bis hin zur 
Kontrolle des Behandlungsergebnisses. 
Abbildung 1 (Seite 27) stellt die langstreckige Stenose der Arteria mesenterica 
superior nach Passage der Schleuse von lateral dar. Auf Abbildung 2 (Seite 28) ist 
die Läsion in der Ansicht von anterior-posterior durch die Aorta überlagert. Diese 
Projektion ist für die Diagnostik und Therapie nicht geeignet. Die Arteriosklerose 
zeigt sich auch im Bereich beider Nierenarterien und der Aorta. Nach erfolgreicher 
Gefäßvordehnung erfolgt das Einbringen des Stents (Abbildung 3, Seite 29). Auf 
Abbildung 4 (Seite 30) schließt sich die angiographisch kontrollierte Entfaltung 
des Stents an. Eine abschließende Kontrollangiographie zeigt die Durchgängigkeit 
der AMS nach Stentimplantation auf Abbildung 5 (Seite 31). 
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Abbildung 1: Angiographische Darstellung einer langstreckigen Stenose der AMS eines 48-
jährigen Patienten in der Ansicht von lateral.  
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Abbildung 2: Angiographische Darstellung der Aorta.  
Die Stenose der Arteria mesenterica superior kann durch die Überlagerung der Aorta in der 
Ansicht von anterior-posterior nicht dargestellt werden. 
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Abbildung 3: Einbringen eines Stent Bridge Assurant nach erfolgreicher Gefäßvordehnung 
der AMS 
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Abbildung 4: Angiographisch kontrollierte Entfaltung des Stents in der AMS nach 
Nachdilatation 
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Abbildung 5: Die abschließende Kontrollangiographie über Pigtail Katheter zeigt jetzt die 
gute Darstellung der Verästelung der AMS nach Stenting 
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2.5 Primärer Endpunkt 
 
Primärer Endpunkt der Studie war die primäre Offenheit der behandelten 
Mesenterialarterie. 
 
2.5.1 Primäre Offenheitsrate 
 
Die primäre Offenheitsrate („primary patency“) beschreibt die Offenheit des 
revaskularisierten Gefäßlumens, der „Target Lesion“, die durch PTA/S behandelt 
wurde, ohne dass eine weitere Intervention notwendig wurde.  
 
2.6 Sekundäre Endpunkte 
 
Sekundäre Endpunkte der statistischen Analyse waren Morbidität und Mortalität 
der CMI, die sekundäre Offenheitsrate und die Sekundärintervention am Zielgefäß 
(TLR). 
 
2.6.1 Sekundäre Offenheitsrate 
 
Die sekundäre Offenheitsrate („secondary patency“) beschreibt die Offenheit des 
behandelten Gefäßes zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung einschließlich der 
Arterien die wegen einer Restenose behandelt wurden. 
 
2.6.2 Morbidität 
 
2.6.2.1 Technischer und klinischer Erfolg 
 
Als technisch erfolgreich gelten Interventionen, in denen perioperativ eine 
ausreichende Stentplatzierung, sowie die Durchgängigkeit des behandelten 
Gefäßes erreicht wurde. Als durchgängig sind Gefäße definiert, die sich in der 
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Abschlussangiographie durchgängig zeigen mit einer maximalen Residualstenose 
von <30%.  
 
Beschwerdefreiheit oder eine deutliche Besserung der Symptomatik wird als 
klinischer Erfolg gewertet. Die primäre, klinische Erfolgsrate bezieht sich auf das 
Ausbleiben von Frühkomplikationen während des stationären Aufenthaltes und in 
den ersten 30 Tagen nach PTA/S, die späte, klinische Erfolgsrate ab Tag 31 auf die 
gesamte Follow-up-Periode. 
Postoperativ wurde neben klinischen Kontrolluntersuchungen auch eine Duplex-
Sonografie und ein CT durchgeführt. Bei Frühkomplikationen in Form von 
Restenosen oder Stenthrombosen erfolgte eine Angiographie. Die stationäre 
Entlassung erfolgte in der Regel ein bis zwei Tage nach dem Eingriff, sofern keine 
postoperativen Komplikationen auftraten oder Komorbiditäten einen weiteren 
Krankenhausaufenthalt erforderten. 
 
2.6.2.2 Komplikationen 
 
Zu den Komplikationen einer PTA/S zählen Wundheilungsstörungen, 
Residualstenosen >30%, postoperative Dislokation, Kinking oder Fraktur des 
eingebrachten Stents, Stentthrombose, Frühverschluss (akuter Reverschluss), 
Myokardinfarkt, Schlaganfall als Hauptkomplikationen. Es wurden alle 
unerwünschten Ereignisse dokumentiert. 
Je nach zeitlichem Auftreten wurden die Komplikationen in perioperative 
Komplikationen (während des Eingriffs), postoperative Komplikationen (erster bis 
30. postoperativer Tag) und Komplikationen im Follow-up (ab dem 31. 
postoperativen Tag) unterteilt. 
 
2.6.2.3 Restenosen und Verschlüsse 
 
Die behandelten Gefäßabschnitte wurden in der Nachsorge mittels bildgebender 
Verfahren wie Sonografie oder Röntgen regelmäßig verlaufsbeobachtet. Bei 
Restenosen <70% und ohne Wiederauftreten klinischer Symptome wurde keine 
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Reintervention eingeleitet. Trat erneut mindestens ein klinisches Symptom auf, das 
auf den o.g. bildgebenden Untersuchungen mit dem Verdacht auf eine Restenose 
einherging, wurde eine Angiografie, CTA oder MRA durchgeführt. Wurde die 
Diagnose einer Okklusion oder einer Restenose von über 70% gestellt, schloss sich 
eine Reintervention an. 
 
2.6.2.4 Reinterventionen 
 
Reinterventionen erfolgten sowohl endovaskulär als auch offen chirurgisch, 
abhängig von der Ausdehnung der Restenose. Zu den Reinterventionseingriffen 
zählten PTA oder PTA/S, Thrombendarteriektomie oder Bypassrekonstruktion 
oder Bridenlösung zur Aufhebung des stenotischen Gefäßabschnittes von 
extraluminal.  
 
2.6.2.5 Mortalität 
 
Es wurde die perioperative Mortalität während des Eingriffs untersucht, die 30-
Tages-Mortalität und die Gesamtmortalität bestimmt. Dabei wurden sowohl CMI-
assoziierte Todesfälle, als auch Prozedur-unabhängige Ursachen analysiert. 
Als CMI-bezogene Todesfälle galten jene, die ursächlich durch den im Rahmen 
dieser Studie durchgeführten endovaskulären Eingriff bedingt waren oder Folge 
des Krankheitsprozesses der CMI waren. Als CMI-unabhängige Todesfälle waren 
solche Fälle definiert, deren Ursache auf den Folgen oder Komplikationen anderer 
Erkrankungen, wie Myokardinfarkt, Multiorganversagen, metabolischer Azidose, 
Darmkrebs oder Nierenversagen beruhte. 
 
2.7 Statistische Analyse 
 
Die Erfassung der Daten erfolgte mittels des Tabellenkalkulationsprogramms 
Microsoft
®
 Office Excel 2003 (Microsoft Coperation, Redmond, WA, USA).  
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Kategorielle Variablen wurden mit dem Fisher-Exact-Test bzw. Chi-Quadrat-Test, 
kontinuierliche Variablen mit ANOVA und t-Test ausgewertet.  
Um primäre und sekundäre Offenheitsrate, sowie die Überlebensrate zu ermitteln 
wurden die Daten statistisch mit dem Softwareprogramm SPSS 18.0
TM
 (Statistical 
Package for the Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) aufgearbeitet, in 
einer Risikofaktoranalyse ausgewertet und grafisch mittels Kaplan-Meier-
Schätzkurven als Time-to-event-Analyse dargestellt.  
Als statistisch signifikant wurden Ergebnisse mit einem Korrelationskoeffizienten 
p ≤ 0,05 erachtet. 
Unterstützung zu Berechnungen und grafischen Darstellungen mittels SPSS 
18.0TM kamen von Frau Dr. Nani Osada vom Institut für Medizinische Informatik 
und Biomathematik, Domagkstr. 9, 48149 Münster. 
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3. Ergebnisse 
 
3.1 Intervention und Stents 
 
Insgesamt wurden 19 AMS (46,3%), 19 TC (46,3%), 2 AMI (4,9%) und 1 TCM 
(2,4%) mit einem Stent versorgt, wobei es sich in 33 Gefäßen (80,5%) um 
Stenosen handelte und in acht Gefäßen (19,5%) um Okklusionen. Die Okklusionen 
waren zu 87,5% in der AMS lokalisiert, eine Okklusion wurde im TC behandelt. 
 
31 Patienten erhielten PTA/S an einem Gefäß. Fünf Patienten wurden an zwei 
Viszeralarterien mit Stent versorgt, davon drei Patienten innerhalb einer 
Intervention. Das entspricht im Durchschnitt 1,14 Gefäßen pro Patient. Kein 
Patient erhielt PTA/S an drei Mesenterialgefäßen.  
 
Es wurden 37 ballonexpandierbare und vier selbstexpandible Stent implantiert. 
Eine Auflistung der verwendeten Stents zeigt Tabelle 4: Verteilung der 
verwendeten Stents, Seite 37. Zusätzlich wurden aufgrund von läsionsbedingten 
Besonderheiten während der Eingriffe weitere Stents im selben Gefäß eingebracht: 
bei zwei Patienten rutschten die eingebrachten Stents nach Dilatation in Richtung 
einer poststenotischen Lage ab. Es wurde jeweils ein zweiter Stent erfolgreich 
eingebracht. Im dritten Fall mussten zwei weitere Stents zur besseren Adaptation 
eingebracht werden, um die Durchgängigkeit des Gefäßes zu erreichen.  
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Hersteller Stent Länge 
in mm 
Durchmesser 
in mm 
verwendet 
Anzahl 
Atrium Medical 
Atrium Europe B.V. 
3641 SL Mijdrecht, The 
Netherlands 
Advanta 22 6 1 
  38 8 1 
Medtronic 
710 Medtronic Parkway 
Minneapolis, MN 55432-5604, 
USA 
Stent Bridge Assurant 20 7 1 
Boston Scientific 
Natick, MA, USA 
Carotid-Wallstent 30 6 1 
COOK MEDICAL INC. 
Bloomington, IN, USA 
Formula 20 6 1 
  24 6 1 
Abbott Vascular 
Santa Clara, CA, USA 
Omni Link 28 7 1 
Herculink 14 6 2 
  18 5,5 3 
  18 6 3 
  18 8 1 
Cordis Corporation 
Bridgewater, NJ, USA 
Palmaz Genesis 18 6 4 
  18 7 2 
  24 5 2 
  24 6 5 
  24 7 3 
  28 6 1 
  29 6 3 
  38 6 1 
  39 6 1 
S.M.A.R.T. Control  60 6 1 
  60 7 1 
  80 6 1 
Tabelle 4: Verteilung der verwendeten Stents 
 
Durchschnittlich betrug die Dauer des Aufenthaltes auf der Gefäßchirurgischen 
Station ab dem Vortag der Intervention 6,5 ± 7,1 Tage. Der Großteil der Patienten 
(n=15) konnte am ersten Tag nach dem Eingriff entlassen werden. Die genaue 
Auflistung ist in Tabelle 5 (Seite 38) wiedergegeben. 
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Dauer des Stationsaufenthaltes 
in Tagen 
3 4 5-9 10-36 
Anzahl Patienten 15 9 7 5 
Tabelle 5: Dauer des Aufenthaltes auf der Gefäßchirurgischen Station 
 
Die Krankenhausaufenthalte, die länger als zehn Tage andauerten, erklären sich 
folgendermaßen: 
1. Im Falle einer Patientin, für welche ein elftägiger Aufenthalt dokumentiert 
war, erfolgte während des Eingriffs zur Stentimplantation zusätzlich die 
Anlage eines femoro-poplitealen Dacron-Bypasses.  
2. Bei der Patientin, die erst nach 16 Tagen entlassen wurde, hatte 
postoperativ eine Hämatomausräumung stattgefunden.  
3. Der Patient, der am ersten Tag nach der Stentimplantation einen akuten 
Verschluss der AMS erlitt, musste sich weitere drei Tage später einer 
laparoskopischen Bridenlösung unterziehen und verbrachte 22 Tage im 
Krankenhaus.  
4. Während eines 24-tägigen stationären Aufenthaltes bei einem weiteren 
Patienten wurde eine Laparotomie zur infrarenalen Aneurysmaauschaltung 
durchgeführt. Im Anschluss verbrachte der Patient fünf Tage auf der 
Intensivstation. 
5. Den längsten Stationsaufenthalt mit 36 Tagen wies derjenige Patient auf, 
bei dem am zweiten postoperativen Tag eine Residualstenose am distalen 
Ende des Stents mit PTA/S behandelt worden war. Die Angiographie 
zeigte zwar ein gutes Ergebnis, trotzdem hielten die Beschwerden an. Es 
bestand der Verdacht auf eine ischämische Kolitis. Nach Umstellung der 
Antibiose kam es zur Besserung und der Patient konnte entlassen werden. 
 
Die Nachuntersuchungen erfolgten im Verlauf der Studie über einen Zeitraum von 
durchschnittlich 30,4 ± 28,3 Monaten. 
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3.2 Primärer Endpunkt 
 
3.2.1 Primäre Offenheitsrate 
 
Die primäre Offenheitsrate ist als Kaplan-Meier-Kurve in Abbildung 6 dargestellt; 
sie beträgt 82,6% nach sechs, zwölf und 24 Monaten. Nach 36 Monaten liegt sie 
bei 76,7% und nach fünf Jahren bei 61,4%. 
 
 
Abbildung 6: Primäre kumulative Offenheitsrate des gesamten Studienkollektivs nach der 
Kaplan-Meier Methode 
 
40 
 
3.3 Sekundäre Endpunkte 
 
3.3.1 Sekundäre Offenheitsrate  
 
Abbildung 7 zeigt die sekundäre Offenheitsrate. Sie liegt nach zwölf Monaten bei 
97,4%. Nach 24 Monaten, sowie nach fünf Jahren beträgt sie 93,5%.  
 
 
Abbildung 7: Sekundäre kumulative Offenheitsrate des gesamten Studienkollektivs nach der 
Kaplan-Meier Methode 
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3.3.2 Morbidität 
 
3.3.2.1 Technischer und klinischer Erfolg 
 
Die technische Erfolgsrate betrug initial 100%. Intraoperativ traten keine 
Komplikationen auf. Die Abschlussangiographien zeigten eine freie 
Durchgängigkeit der behandelten Gefäße.  
Im postoperativen Zeitraum entwickelten drei Patienten (7,9%) eine Restenose; bei 
einem Patienten kam es zu einem akuten Verschluss, sodass die primäre 
Offenheitsrate in den ersten 30 Tagen auf 87,8% sinkt. 
 
Die primäre klinische Erfolgsrate im postoperativen Zeitraum betrug zunächst 
81,6% und sank im weiteren Verlauf auf 63,2%.  
Die durchschnittliche Dauer der Symptomfreiheit betrug 17,4 ± 24,7 Monate. Die 
Entwicklung der Symptomatik ist in Abbildung 8 veranschaulicht. 
 
Abbildung 8: Prä- & postoperative Symptomatik 
 
3.3.2.2 Komplikationen  
 
Komplikationen traten in Form von Restenosen und Verschlüssen auf. 
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3.3.2.3 Restenosen und Verschlüsse 
 
Bei insgesamt 10 Patienten (27,8%) traten Restenosen oder Verschlüsse am 
Zielgefäß auf, davon drei (7,9%) im postoperativen Zeitraum.  
Während der Follow-up-Periode traten vier Okklusionen und drei Restenosen auf.  
 
In fünf Fällen wurde die Diagnose per Duplex-Sonographie gestellt und bei vier 
Patienten mittels CT. Gesichert wurden die Diagnosen durch Angiografien. Die 
Art, Lokalisation und zeitliches Auftreten der Verschlüsse zeigt Tabelle 6. 
 
Nr. Verschluss Lokalisation Zeitraum 
1 Restenose Zielgefäß postop 
2 Restenose n.a. postop 
3 Restenose In-Stent-Restenose postop 
4 Okklusion In-Stent-Restenose FU 
5 Okklusion Zielgefäß FU 
6 Restenose In-Stent-Restenose FU 
7 Restenose Zielgefäß FU 
8 Restenose In-Stent-Restenose FU 
9 Okklusion Zielgefäß FU 
10 Okklusion Zielgefäß FU 
Tabelle 6: Übersicht der Restenosen 
 
Der Zeitraum bis zum Auftreten von Restenosen beträgt durchschnittlich 15,4 ± 
23,6 Monate (Spanne 0-64 Monate). 
 
Bei einem Patienten wurde duplexsonografisch eine Restenose festgestellt. Da sie 
asymptomatisch war, wurde keine Reintervention durchgeführt. Eine Kontrolle 
wird halbjährlich durchgeführt. Ein Patient lehnte eine Reintervention ab und erlag 
am 17. postoperativen Tag seinen Beschwerden.  
 
3.3.2.4 Reinterventionen 
 
Die Reinterventionsrate im gesamten Beobachtungszeitraum betrug 22,2%. Bei 
acht Patienten wurden insgesamt dreizehn Reinterventionen durchgeführt.  
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Die Reinterventionen erfolgten zu 69,2% endovaskulär und zu 30,8% (n=4) 
chirurgisch. Die durchschnittliche Dauer bis zu einer Reintervention betrug 15,4 ± 
20,0 Monate. Eine Übersicht über Art und Anzahl der Reinterventionen zeigt 
Tabelle 7. 
 
Patient Art der Reinterventionen davon erste Reintervention  
nach n Monaten postoperativ 
1 Stentverlängerung, Laparotomie <1 
2 Stentverlängerung <1 
3 PTA 3 
4 PTA, PTA, PTA, PTA 8 
5 Laparotomie 11 
6 PTA, Bypass 11 
7 PTA 26 
8 Bypass 64 
Tabelle 7: Art der Reinterventionen innerhalb des gesamten Studienzeitraums 
 
Im postoperativen Zeitraum mussten bei zwei Patienten drei Reinterventionen 
durchgeführt werden. Während der Follow-up-Periode mussten sich sechs weitere 
Patienten insgesamt zehn Reinterventionen unterziehen.  
Im ersten Fall ereignete sich ein akuter Gefäßverschluss. Der am Vortag 
eingebrachte Stent zeigte eine gute Perfusion, jedoch hatte sich am distalen Ende 
eine Stenose entwickelt. Daher wurde der Stent mit erneuter PTA/S verlängert. 
Drei Tage später erfolgte eine Laparotomie zur Bridenlösung.  
Auch beim zweiten Patienten zeigte sich am zweiten Tag nach der Intervention 
distal des Stents ein Verschluss. Nach Dilatation der AMS wurde mit einem 
6x60mm Stent nach distal verlängert. Angiographisch zeigte sich ein gutes 
Ergebnis, aber die Beschwerden hielten an. Bei Verdacht auf eine ischämische 
Kolitis wurde die Antibiose umgestellt, woraufhin eine Besserung eintrat. 
In einem Fall wurde drei Monate postoperativ eine PTA durchgeführt, nachdem 
angiographisch eine Restenose im TC diagnostiziert worden war.  
Ein Patient entwickelte mehrmals (acht, 16, 19 und 38 Monate postoperativ) 
Restenosen, die jeweils durch PTA behandelt werden konnten.  
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Beim nächsten Patienten wird elf Monate postoperativ versucht einen 
aortotruncalen Bypass zu legen, da die Angiographie eine Okklusion des mit Stent 
versorgten Gefäßes zeigt. Dieses Vorhaben scheiterte, denn der Truncus war nicht 
anastomosenfähig. Der Patient erleidet einen Vorderwandinfarkt. Später kommt es 
zur Beschwerdebesserung. Es wird vermutet, dass die Beschwerden nicht auf den 
chronischen Truncusverschluss zurückzuführen sind, sondern auf eine Projektion 
der pectanginösen Beschwerden. Weitere 15 Monate später traten erneut 
Beschwerden auf, allerdings schloss eine Angiographie Stenosen der AMS und 
AMI aus und der TC erschien gut kollateralisiert.  
Im sechsten Fall traten elf Monate nach der PTA/S einer Stenose in der AMS 
postprandiale Schmerzen und Gewichtsverlust auf. Der Grund dafür lag in einem 
Verschluss des AMS-Stents. Es wurde der Versuch einer endovaskulären 
Reintervention unternommen. Da die Passage der AMS aber weder transfemoral, 
noch transbrachial möglich war, wurde der Eingriff abgebrochen. Die 
Beschwerden blieben bestehen und schließlich wurde ein aortomesenterialer 
Bypass gelegt.  
Bei Patient Nr.7 wurde nach rezidivierender Schmerzsymptomatik 26 Monate 
postoperativ mittels Angiographie im TC eine Restenose festgestellt. Eine PTA 
schloss sich an. 
Im letzten Fall trat fünf Jahre nach PTA/S des TC eine Okklusion im selben Gefäß 
auf. Daraufhin wurde ein aortotruncaler Bypass gelegt.  
 
Die technische Erfolgsrate der Reinterventionen betrug 84,6%. In zwei Fällen 
traten Komplikationen auf. Beim ersten Patienten scheiterte der Versuch einen 
aortotruncalen Bypass zu legen, da der Truncus nicht anastomosefähig war. Später 
kommt es ohne weiteren Eingriff zur Beschwerdebesserung. Bei der anderen 
Patientin sollte ein Verschluss des AMS-Stents endovaskulär behandelt werden. 
Da die Passage der AMS aber weder transfemoral, noch transbrachial möglich 
war, wurde der Eingriff abgebrochen und schließlich ein aortomesenterialer 
Bypass gelegt. 
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Im postoperativen Zeitraum der Reinterventionen muss sich ein Patient aufgrund 
anhaltender Beschwerden einer weiteren Reintervention unterziehen, daher beträgt 
die sekundäre Offenheitsrate der Primäreingriffe nach den ersten 30 Tagen 97,4%. 
Die primäre klinische Erfolgsrate betrug 62,5%. Nach acht Reinterventionen 
berichteten fünf Patienten über eine Linderung oder Beschwerdefreiheit.  
 
3.3.2.5 Mortalität 
 
Kein Patient verstarb während eines Eingriffs. Die 30-Tage-Mortalität ist mit 5,6% 
zu verzeichnen. Während der gesamten Untersuchungsperiode verstarben vierzehn 
Patienten (38,9%), in einem Fall (2,8%) war die Todesursache CMI-assoziiert. 
Dieser Todesfall ereignete sich am 17. postoperativen Tag. Nach anfänglicher 
Verbesserung der Symptomatik kommt es nach 14 Tagen zum Auftreten eines 
akuten Abdomens mit peranalen Blutabgängen und Verschlechterung des 
Allgemeinzustandes. Die erforderliche Notoperation wurde vom Patienten 
abgelehnt, stattdessen eine symptomatische Therapie mit Analgetika und 
Erythrozytenkonzentraten eingeleitet. Drei Tage später verstirbt der Patient. 
Abbildung 9 zeigt die Überlebenskurve nach Kaplan-Meier. 
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Abbildung 9: Überlebenszeitanalyse der Patienten mit der Kaplan-Meier Methode 
 
 
 
Dreizehn Patienten erlagen den Folgen oder Komplikationen anderer 
Erkrankungen, wie Myokardinfarkt (n=3), Multiorganversagen (n=6), 
metabolische Azidose mit septischem Schock (n=1), Darmkrebs (n=2) oder 
Nierenversagen (n=1). 
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4. Diskussion 
 
Die CMI kann sowohl chirurgisch als auch endovaskulär behandelt werden. In der 
vorliegenden Studie wurde die Effektivität der Stentangioplastie anhand von 36 
konsekutiv behandelten Patienten überprüft. 
Während eines durchschnittlichen Nachuntersuchungszeitraumes von 30 Monaten 
wurde eine primäre Offenheitsrate von 82,6% nach sechs, zwölf und 24 
Monaten, sowie 61,4% nach fünf Jahren ermittelt.  
Primäre Offenheitsraten nach zwölf Monaten betragen in den meisten Studien zu 
PTA/S 58-81% (2, 6, 41). Fioole et al. (13) konnten sogar 86,5% vorweisen. Es 
gibt wenige Studien über PTA/S, die eine primäre Offenheitsrate nach einem 
Zeitraum von fünf Jahren angeben können. Bei Lee et al. (28) ist eine primäre 
Offenheitsrate nach sieben Jahren von 69% ± 8% zu finden. Das sind erfolgreiche 
Ergebnisse, wenn man bedenkt, dass Brown et al. (8) nach endovaskulärer 
Behandlung im Jahre 2005 eine primäre Offenheitsrate von 27% nach dreizehn 
Monaten festgestellt hatten. In dieser Studie konnten Ergebnisse ermittelt werden, 
die mit den Offenheitsraten von TEA und Bypassbehandlung vergleichbar sind, 
welche im Durchschnitt 89% (Spanne 78-100%) nach zwölf Monaten bzw. 59% 
nach fünf Jahren betragen (37). 
Die ermittelte sekundäre Offenheitsrate liegt nach zwölf Monaten bei 97,4%. In 
der Literatur wird die sekundäre Offenheitsrate nach ER mit 81-100% nach zwölf 
Monaten angegeben (2, 13, 37, 41). Das Resultat dieser Studie kann auch mit den 
Ergebnissen der offenen Chirurgie mithalten, die nach einem Jahr 100% und nach 
drei Jahren 94% betragen (37). Bei acht Patienten (22,2%) wurden eine oder 
mehrere Reinterventionen notwendig. In bisherigen Studien aus den Jahren 2001 
bis 2010 variiert die Anzahl an Reinterventionen nach ER von 4,3% bis 57% (2, 6, 
8, 9, 20, 28, 32, 38, 43, 45). Diese breite Angabe resultiert aus den überwiegend 
kleinen Patientenkollektiven mit fünf bis zu 59 Patienten pro Studie. Im 
Durchschnitt sind es 20% (± 15%) der Patienten, bei denen eine Reintervention 
durchgeführt wird. Diese erfolgt größtenteils endovaskulär.  
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Nach offener Chirurgie werden Reinterventionen mit 9% (Spanne 5-35%) seltener 
notwendig (37). Auch bei Davies et al. (11) wurden in der ER-Gruppe doppelt so 
viele Reinterventionen beobachtet, wie in der OR-Gruppe. Allerdings war ihr 
Kollektiv mit 15 Patienten wesentlich kleiner. 
Für vier Patienten der vorliegenden Studie wurde die Reintervention ausschließlich 
endovaskulär durchgeführt, bei zwei Patienten als erste Reintervention vor späterer 
OR. Aus dieser Tatsache lässt sich ein Argument für die endovaskuläre 
Behandlung ziehen: durch die geringe Invasivität gegenüber der Chirurgie und die 
Wiederholbarkeit der Eingriffe, die auch eine spätere OR nicht ausschließen, ist 
die endovaskuläre Therapie die primäre Behandlungsoption bei den meisten 
Patienten. 
 
Der technische Erfolg einer endovaskulären Behandlung wird maßgeblich durch 
die anatomischen Gegebenheiten der Läsion beeinflusst. Vor allem kurzstreckige 
und ostiumnahe Läsionen weisen technische Erfolgsraten von 95% auf, welche für 
weiter distal gelegenen Läsionen auf 78% sinken (47). In einem Review von 
Oderich et al. (37) über Studien aus den Jahren 1988 bis 2008 liegt der technische 
Erfolg für PTA/S durchschnittlich bei 94% (Spanne 80-100%). Der technische 
Erfolg dieser Studie liegt bei 100% und somit über den Durchschnittswerten in der 
Literatur. 
Die initiale klinische Erfolgsrate lag bei 81,6%. Bei anderen Arbeiten die hierzu 
Ergebnisse angeben, variiert der initiale klinische Erfolg zwischen 33% und 100% 
(37, 46).  
Die späte klinische Erfolgsrate zum letzten Untersuchungszeitpunkt dieser Studie 
nach durchschnittlich 30 Monaten beträgt 63,2%. Bei Fioole et al. (13) erlangten 
56% der 51 Patienten nach 24 Monaten eine Linderung der Symptomatik. In der 
Literaturübersicht von Oderich et al. (37) kehren nach durchschnittlich 20 
Monaten bei 0-71% der Patienten die Symptome wieder. Bessere Ergebnisse 
erzielte die offene Chirurgie mit einem Anteil von 0-19% nach 37 Monaten.  
Auch die Vergleichsstudie von Assar et al. (5) zeigt, dass sowohl der frühe 
klinische Erfolg (71-100% nach OR vs. 33-87% nach ER), als auch späte klinische 
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Erfolgsraten (59- 100% nach OR vs. 22-75% nach ER) eher für 
Behandlungsmethoden der offenen Chirurgie sprechen. 
 
Vergleicht man das Patientenprofil dieser Studie, entspricht es nach der 
Übersichtsarbeit von Oderich et al. (37) den in der Literatur beschriebenen 
endovaskulär behandelten Untersuchungsgruppen hinsichtlich Alter, 
Risikofaktoren und Komorbiditäten. So liegt beispielsweise der Anteil der Raucher 
mit 39% im unteren Bereich der angegebenen Spanne, Hypertonie mit 70% im 
mittleren Bereich und Diabetes mellitus mit 29% an der oberen Grenze. 
Die offene Chirurgie wird in der Regel jüngeren Patienten empfohlen, in den 
Studien beträgt das Durchschnittsalter 57-70 Jahre, während Patienten der 
endovaskulären Therapie ein Durchschnittsalter von 68-75 Jahren aufweisen (5, 
24, 37, 42). Das Mortalitätsrisiko steigt pro Lebensdekade um 50% (42). Die 
Patienten des Studienkollektives lagen mit einem durchschnittlichen Alter von 
68,5 Jahren im unteren Bereich.  
 
Aufgrund der vielfältigen Möglichkeiten zur Ausbildung mesenterialer 
Kollateralkreisläufe treten klinische Symptome bei der CMI häufig erst auf, 
wenn zwei der drei Mesenterialgefäße beeinträchtigt sind. Alle Patienten dieser 
Studie zeigten mindestens ein CMI-assoziiertes Symptom, wodurch in 
Kombination mit einem positiven Befund bei der bildgebenden Diagnostik die 
Indikation zur invasiven Behandlung gegeben war. Bei 36% von ihnen war „nur“ 
ein Gefäß als stenotisch oder okkludiert diagnostiziert worden, bei 77% dieser 
Patienten trat postoperativ eine dauerhafte Verbesserung der Symptomatik ein. Der 
Anteil an symptomatischen Patienten mit einer einzelnen Läsion liegt in der 
Literatur zwischen 4-52% (37).  
Klinische Symptomatik bei einer Ein-Gefäß-Erkrankung kann durch einen 
insuffizienten Kollateralkreislauf ausgelöst werden, der entsteht, wenn die Ursache 
der Verengung schneller voranschreitet als die Ausbildung von Anastomosen oder, 
wie Wallner betont, durch höhergradige Stenosen (weit >70%) distal des Zuflusses 
der Kollateralen (51). Eine weitere Begründung kann die Zerstörung von 
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Kollateralverbindungen bei früheren Eingriffen sein (53), welche bei fast der 
Hälfte unserer Patienten (n=6 von 13) anamnestisch bekannt waren. 
Die Meinungen darüber, wie viele Gefäße bei Multigefäßläsionen mit PTA/S 
behandelt werden sollten, gehen in der Literatur auseinander: Peck et al. (38) 
erzielten nach Behandlung multipler Gefäße bessere Ergebnisse bezüglich 
Symptomfreiheit, Durchgängigkeit und Reinterventionen, als nach 
Revaskularisierung eines einzigen Gefäßes. Andere Autoren konnten keine 
unterschiedlichen Ergebnisse bezüglich der Anzahl der behandelten Gefäße 
feststellen (32, 36, 41). Schermerhorn et al. (42) treffen in ihrer Studie mit 6.342 
PTA/S- und 16.071 offen-chirurgisch behandelten Patienten keine Aussage 
bezüglich Anzahl behandelter Gefäße und entsprechender Auswirkungen.  
Da bei der OR durchschnittlich mehr Gefäße pro Patient behandelt wurden als bei 
einer perkutanen Intervention, vermuten andere Autoren darin einen Grund für 
höhere frühe und späte klinische Erfolgsraten nach operativer Behandlung (5, 25). 
Oderich et al. (37) liefern diesbezüglich nur Daten zur OR, die erkennen lassen, 
dass Mortalität (8% vs. 10%) und Morbidität (31% vs. 42%) initial nach Zwei-
Gefäß-Behandlungen zwar tendentiell steigen, Restenose- (8% vs. 5%) und 
Reinterventionsrate (14% vs. 5%) wiederum geringer sind. 
In der vorliegenden Studie konnten keine Differenzen bezüglich 
Symptomerleichterung, Offenheits-/ Reinterventionsrate zwischen PTA/S an 
einem oder zwei Gefäßen ausgemacht werden, sodass hierzu keine Aussage 
gemacht werden kann. 
 
Die in der Literatur angegebenen Komplikationsraten nach ER sind 
unterschiedlich hoch, jedoch generell niedriger, als nach OR. Kasirajan et al. (20) 
ermittelten in ihrer 2001 veröffentlichten Studie Komplikationsraten von 17,9% 
während ER vs. 32,9% bei OR. Schermerhorn et al. (42) berichten perioperativ 
von 20,2% (ER) vs. 39,7% (OR), vor allem Darmresektionen sind mit 3% vs. 8% 
seltener, als nach OR. Bei Fioole et al. (13) beträgt die Gesamtkomplikationsrate 
4% nach ER. Komplikationen bei Fioole et al. (13) waren Dissektionen, bei 
anderen Studien (20, 42) Darmgangrän und Nierenversagen. Oderich et al. (37) 
berichten in ihrem Review, dass Komplikationen bei ER durch Residualstenosen 
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(9%), Dissektionen (5%) und dislozierte Stents (5%) entstehen. Okklusionen, wie 
in dieser Studie traten bei ihnen bei 2% (Spanne 0-7%) auf. Auch die in unserer 
Studie ermittelte Komplikationsrate spricht für die endovaskuläre 
Behandlungsoption.  
 
Die Restenoserate im gesamten Beobachtungszeitraum betrug 27,8%. Die von 
Oderich et al. (37) in der Literaturübersicht angegebenen Restenoseraten liegen für 
endovaskuläre Eingriffe im Durchschnitt bei 23% mit einer Spanne von 0-57%. 
Allerdings wird nicht angegeben, zu welchem Zeitpunkt nach der Intervention die 
Restenose auftrat. Nach TEA und Bypassanlagen sind die Restenoseraten mit 13% 
(Spanne 0-24%) geringer. 
Auch bei Assar et al. (5) sind die Restenoseraten nach OR niedriger: so werden in 
fünf der insgesamt acht Studien Restenoseraten von 9-39% nach ER und 0-24% 
nach OR mit variierenden Zeitangaben von sechs Monaten bis drei Jahren 
angegeben.  
 
Der Krankenhausaufenthalt reduziert sich nach endovaskulärer Behandlung im 
Vergleich zur OR von 11-16 Tagen auf 3-5 Tage (25, 37, 42, 24). Auch Assar et 
al. (5) berichten über eine kürzere Verweildauer sowohl auf der Intensivstation, als 
auch auf der Gefäßchirurgischen Station nach PTA/S. Der Großteil unserer 
Patienten konnte am ersten Tag nach dem Eingriff entlassen werden. Die 
durchschnittliche Dauer des Stationsaufenthaltes (6,5 Tage) für das gesamte 
Patientenkollektiv erklärt sich durch die Notwendigkeit der Behandlung anderer 
Erkrankungen. Dieses Ergebnis erhielten auch Heiss et al. (19) in ihrer Studie.  
Der kürzere Krankenhausaufenthalt deutet auf eine kürzere Genesungsphase hin. 
Die Kostenersparnis durch die im Vergleich zur OR frühere Entlassung der 
Patienten bringt außerdem einen wirtschaftlichen Vorteil. 
 
Bisherige Ergebnisse in der Literatur weisen darauf hin, dass die Mortalitätsraten 
nach endovaskulären Eingriffen geringer sind, als nach offener chirurgischer 
Therapie, Schermerhorn et al. ermittelten perioperative Mortalitätsraten von 3,7% 
nach ER vs. 15% nach OR (42). Auch bei Oderich et al. (37) findet man 
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Mortalitätsraten von 6% (Spanne 0-19%) nach ER vs. 11% (Spanne 0-55%) nach 
OR. Mit 2,8% postoperativer CMI-assoziierter Mortalität bestätigt das Ergebnis 
dieser Studie die geringere Letalität im Vergleich zur offenen Chirurgie. Es bleibt 
offen, ob die CMI-assoziierte Mortalität sogar 0% betragen hätte, wenn einer der 
betroffenen Patienten nicht jegliche Untersuchung und Intervention abgelehnt 
hätte. Weiterhin ist zu bedenken, dass kein Patient während des Eingriffs verstarb, 
was dessen schonende Art im Vergleich zur offenen Chirurgie unterstreicht, zumal 
sich die Mehrheit der CMI-Patienten in einem schlechten Ernährungszustand 
präsentiert. 
Nach fünf Jahren steigt die Gesamtmortalität auf 48,1%, das ist für PTA/S sehr 
hoch, allerdings resultiert dieses Ergebnis aus einem sehr großen Anteil (92,9%) 
an nicht-CMI-assoziierten Todesfällen, mit Todesursachen wie z.B. 
Myokardinfarkt oder Multiorganversagen. Die hohe Mortalität erklärt sich durch 
ein erhöhtes Risikoprofil und viele Komorbiditäten.  
 
Limitationen der Studie 
 
Die Grenzen dieser Studie sind die relativ kleine Patientenanzahl und das Fehlen 
einer Vergleichsgruppe. Es gibt zurzeit keine ausreichenden evidenz-basierten 
Daten zum Thema PTA/S bei CMI. Randomisierte Studien sind allerdings ethisch 
bedenklich und die "Probanden" müssen identische Voraussetzungen erfüllen. 
Zum Beispiel kämen ausschließlich Patienten in Frage, die sowohl für die offen 
chirurgische, als auch für die endovaskuläre Methode geeignet sein müssten.  
Als retrospektive Studie ist die vorliegende Arbeit auf den Informationsgehalt 
jener Daten beschränkt, die vor Planung der Studie erfasst worden sind. Sie ist 
daher im Vergleich zu prospektiven Studien anfälliger für Fehler im Sinne von 
Recall Bias, d.h. das Erinnerungsvermögen von Patienten und Angehörigen bildet 
eine wesentliche Informationsquelle, die Verzerrungen nicht ausschließen kann.  
Eine weitere Limitation ist die Inhomogenität des Patientenkollektivs hinsichtlich 
Umfang der Gefäßläsionen.  
Um die Effektivität der endovaskulären Verfahren besser einschätzen zu können, 
sind Beobachtungen über längere Zeiträume unentbehrlich. Dazu liefert diese 
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Studie mit einer Beobachtungsdauer von durchschnittlich 30 Monaten Dauer ihren 
Beitrag.  
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5. Schlussfolgerungen 
 
PTA/S ist für multimorbide Patienten mit schlechtem Allgemeinzustand eine 
aussichtsvolle therapeutische Alternative. Dafür sprechen hohe technische 
Erfolgsraten, niedrigere Komplikationsraten, kürzere Krankenhausaufenthalte und 
höhere Überlebensraten. Primäre und sekundäre Offenheitsraten sind mittlerweile 
mit jenen von TEA und Bypassoperationen vergleichbar. Zudem schließt die 
mehrfache Wiederholbarkeit der nicht so belastenden Prozeduren eine spätere 
offen chirurgische Behandlung- im Sinne einer stufenweisen Zunahme der 
Invasivität der Verfahren- nicht aus.  
Daher sind für ER konsequente engmaschige Kontrollen verpflichtend, um den im 
Vergleich zur OR höheren Restenoseraten besser gerecht zu werden, indem 
notwendige Reintervention frühzeitig eingeleitet werden können.  
Die zunehmende Erfahrung der endovaskulären Spezialisten und auch die rasante 
Entwicklung von optimierten Stentdesigns sollten in Zukunft die Behandlung der 
CMI weiter verbessern können. Langzeitstudien sind notwendig, um die 
bestmögliche Behandlung für den CMI-Patienten zu finden, der von seinen 
Beschwerden befreit und vor körperlichem Verfall und Mesenterialinfarkt bewahrt 
werden soll. 
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